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ﻳﻚ ، (SM=sisorelcs elpitluM)ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ    
ﺚ اﺧﺘﻼل در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮداﻳﻤ
  ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴ،در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري. ﮔﺮدد ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻲ










ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ وﻟﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ در اﺳﺘﻌﺪاد 
 ،ﻴﻤﺎري ﺑﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ در اﻳﻦ. اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ
ﺷﻮد و ﻣﺸﻜﻼت و  ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي درﮔﻴﺮ ﻣﻲ
  ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي را ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ دﻧﺒﺎل دارد، ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از  ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ
  
 ﭼﻜﻴﺪه
ﻤـﻦ ﻣـﺰﻣﻦ ﺑـﺎ اﺗﻴﻮﻟـﻮژي ﻚ ﺑﻴﻤـﺎري ﺧـﻮد اﻳ ــ ـﻳ، (SM=sisorelcs elpitluM)ﺲــ ـﻠﺮوزﻳﻞ اﺳﻜــ ـﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮﻟﺘﻴﭙ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف    
 ﺑـﺎﻻ D ﻪ ﻣـﺼﺮف وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ــ ـﻲ ﻛــ ـﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤـﺎري در ﻣﻨﺎﻃﻘ . ﺳﺎزدﺎر ﻣﻲ ﺰي را ﮔﺮﻓﺘ ــﻲ ﻣﺮﻛ ــﻢ ﻋﺼﺒ ــﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ 
 ﻧـﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧـﻮد اﻳﻤـﻦ ﺗﺠﺮﺑـﻲ ي از ا  در ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮ 3D وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﻣـﺼﺮف ﺪ ﻛـﻪ ــ ـدﻫ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﺑﺎﺷﺪ، ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻲ اﺳﺖ
. ﻣﻮﻟﺘﻴﭙـﻞ اﺳـﻜﻠﺮوزﻳﺲ، ﻣـﺆﺛﺮ اﺳـﺖﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻣـﺪل ﺣﻴـﻮاﻧﻲ در ، (EAE=sitileymolahpecne enummiotua latnemirepxE)
ﺖ ﺑﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳـﻚ اﻛـﺴﺎﻳﺪ در ــﻦ اﺳــ ﻣﻤﻜ3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ .ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ،  EAEﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻳﻦ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از
  اﻟﻘـﺎ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﭘﭙﺘﻴـﺪ  EAE ﺑـﺮ روﻧـﺪ 3D ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈـﻮر، در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺛـﺮ وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ . ﺪــﺎري ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷـﺖ ﺑﻴﻤــ ﭘﻴﺸﺮﻓﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از
 ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ 6/LB75Cﻬﺎي ﻧـﮋاد و ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ در ﻣﻮﺷ (nietorpoclyg etycordnedogilo nileyM) 55-53GOM
   .ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
 .ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﺳﻨﻲ و وزﻧـﻲ ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ (  ﺳﺮ 8ﻫﺮ ﮔﺮوه )ﮔﺮوه درﻣﺎﻧﻲ دو  در 6/LB75Cﻣﻮﺷﻬﺎي ﻧﺮ ﻧﮋاد :     روش ﺑﺮرﺳﻲ 
 ﻫـﺮ 3D  ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﺑﺮ ﺣﺴﺐ وزن وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ 5 ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ، 3D ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺑﻮد ﻛﻪ  EAEﻬﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮوه اول ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮﺷ 
ﺎي ﻬﻣﻮﺷ ـﮔﺮوه دوم ﺷﺎﻣﻞ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ و  ، روز ﭘﺲ از اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري91 روز ﻗﺒﻞ ﺗﺎ 3، از دو روز ﻳﻚ ﺑﺎر ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ 
 ﺳـﺮ ﻣـﻮش ﻧـﺮ ﻧـﮋاد 5ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺣﻼل وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ را ﺑﺎ ﻫﻤـﺎن ﺟـﺪول زﻣـﺎﻧﻲ درﻳﺎﻓـﺖ ﻧﻤﻮدﻧـﺪ ﺑﻮد  درﻣﺎن ﻧﺸﺪه EAEﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
   . ﻧﺪ ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﺳﻨﻲ و وزﻧﻲ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ6/LB75C
 در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه درﻣـﺎن (3/2±0/8)3D ﺎي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻬﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ در ﻣﻮﺷ ﻋﻼﻳﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺷﺪت ﻧ: ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در روز ﺷـﺮوع ﺣﻤﻠـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑـﻴﻦ ﮔـﺮوه ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ (. p=0/100)ﺑﺎﺷﺪ داري ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻲﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ  ﺑ (5/3±0/44)ﻧﺸﺪه
ﻏﻠﻈـﺖ . اي ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ، اﺧﺘﻼف ﻗﺎﺑـﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪ (ري ﺑﻴﻤﺎ يﭘﺲ از اﻟﻘﺎ 51±1و روز 11± 1ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ روز )و درﻣﺎن ﻧﺸﺪه  3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
 ،وﻟـﻲ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ ( p=0/800)، ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه درﻣﺎن ﻧﺸﺪه3D ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
  .ﺗﻔﺎوﺗﻲ را ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد
 ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳـﻚ اﻛـﺴﺎﻳﺪ و 3D ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ رﺳﺪ ﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري، ﺑ  :ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺗﻮاﻧﺪ در درﻣـﺎن ﻣﻮﻟﺘﻴﭙـﻞ  ﻣﻲ 3D  ﻟﺬا وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﮔﺮدد؛ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري و ﺗﺎﺧﻴﺮ ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري  ﻣﻲ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺗﻌﺪﻳﻞ ﭘﺎﺳﺦ 
   .اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻣﻔﻴﺪ ﺑﺎﺷﺪ
             
   ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ – 4     3Dوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  – 3     ﻮداﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧ  ا– 2    ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
   6/LB75C ﻣﻮش ﻧﮋاد – 5                      
  48/21/1:ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 48/8/82:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ               
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)ﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اراك، اراك، اﻳﺮانﺳﺮدﺷﺖ، ﻣﺠﺘﻤﻊ ﭘﺮدﻳﺲ، داﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﻤﻨﻲاﺳﺘﺎدﻳﺎر ﮔﺮوه اﻳ(I
  .ﺳﺮدﺷﺖ، ﻣﺠﺘﻤﻊ ﭘﺮدﻳﺲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اراك، اراك، اﻳﺮانﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ،  ﻤﻨﻲﻋﻀﻮ ﻫﻴﺎت ﻋﻠﻤﻲ ﮔﺮوه اﻳ( II
  .دﺷﺖ، ﻣﺠﺘﻤﻊ ﭘﺮدﻳﺲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اراك، اراك، اﻳﺮانﺳﺮﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ،  ﻤﻨﻲﻛﺎرﺷﻨﺎس ﮔﺮوه اﻳ( III
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 SMﺑﻴﻤﺎري . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ارزﺷﻤﻨﺪ ،ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ و ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﺎر  اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻮرﺗﻮن. درﻣﺎن اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻧﺪارد
اﻳﻦ . ﺎﻧﻲ اﺳﺖﺗﺮﻳﻦ روش درﻣ  ﻣﺘﺪاول،ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ
ﺪ و اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻧﮔﺮد اروﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻀﻌﻴﻒ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲد
ﻫﺎ را در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران اﻓﺰاﻳﺶ  ﻫﺎ و ﺳﺮﻃﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖﺳﺎﻳﺮ 
  (2).ﺪﻨدﻫ ﻣﻲ
در  SMﻛﻪ ﺷﻴﻮع  دﻫﺪ ﻣﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي ﻧﺸﺎن     
 ﻧﻮر ﺧﻮرﺷﻴﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﻪ دﻟﻴﻞ  در ﻣﻌﺮضﺗﺮ ﺑﻴﺶﻣﻨﺎﻃﻘﻲ ﻛﻪ 
 دارد، Dﻔﺶ در ﺗﻮﻟﻴﺪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻧﻘﺸﻲ ﻣﻬﻤﻲ ﻛﻪ اﺷﻌﻪ ﻣﺎوراء ﺑﻨ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺟﻮاﻣﻌﻲ ﻛﻪ ﻏﺬاﻫﺎي ﺳﺮﺷﺎر از . ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ
 ﺷﻴﻮع و ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻤﺘﺮ ،ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﻣﺼﺮف Dوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
 ﺑﺎ اﻳﻦ D اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن از ارﺗﺒﺎط وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ  Dﺮاً اﺳﺘﻔﺎده از وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ــاﺧﻴ. ﺑﻴﻤﺎري دارد
 ﻣﻮرد ،ﻲ در درﻣﺎن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎريﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨ
و  oviv ni ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت .ﺗﻮﺟﻪ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
( Dﻓﺮم ﻓﻌﺎل وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ)3D  ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﺪﻨدﻫ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن ortiv ni
 SMﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ــﺎي ﺧﻮداﻳﻤــﻫ ﺪت ﺑﻴﻤﺎريــﺶ ﺷــدر ﻛﺎﻫ
ﺮ ـﻲ ﺗﺎﺛﻴــﻮص ﭼﮕﻮﻧﮕــ وﻟﻲ ﻫﻨﻮز در ﺧﺼ،ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ
 اﻃﻼﻋﺎت روﺷﻨﻲ در دﺳﺘﺮس ،ريﺎر ﺑﻴﻤﺎــ ﺑﺮ ﻣﻬ3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
   (3-5).ﺪــﺑﺎﺷ ﻤﻲﻧ
ﻦ ــﻪ در اﻳــ ﻛﺪــدﻫ ﻣﻲﺎن ــﺮ ﻧﺸـــﺎت اﺧﻴــﻣﻄﺎﻟﻌ    
 HPDANﻢ ــﻼل در ﺳﻴﺴﺘـﻞ اﺧﺘــﻪ دﻟﻴــﺎران ﺑــﺑﻴﻤ
 ﺗﻮﻟﻴﺪ (etahpsohp editoelcunid-enineda-edimanitociN)
  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ در اﻳﻦ(6).ﺎﺑﺪﻳ ﻣﻲ ﻫﺎي آزاد اﻓﺰاﻳﺶ رادﻳﻜﺎل
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ،ﺷﻮد ﻣﻲ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل HPDANﺑﻴﻤﺎران ﺳﻴﺴﺘﻢ 
اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺎﻋﺚ . ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﺑﺪ
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻣﻐﺰي  ﺗﺸﺪﻳﺪ واﻛﻨﺶ
 ﻦــ از اﻳﻦ رو اﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ ﻣﻄﺮح اﺳﺖ ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴ(7).ﮔﺮدﻧﺪ ﻣﻲ
 از ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ،ﺪﻚ اﻛﺴﺎﻳــﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳــﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﻴــﻣﻤﻜ 3D
  . ﺮي ﻧﻤﺎﻳﺪــﺑﻴﻤﺎري ﺟﻠﻮﮔﻴ
ﺮ اﻳﻦ ــﺗﺎﺛﻴﻲ ــﺑﺮرﺳﻮر ــﻪ ﻣﻨﻈــﻪ ﺑــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــدر اﻳ    
ﺪ ــﻦ در روﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎري و ﺗﺎﺛﻴﺮ آن ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴــوﻳﺘﺎﻣﻴ
ﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ ، از ﻣﺪل ﺣﻴﻮاﻧﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪــﻧﻴﺘﺮﻳ
 ﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ اﺗﻮاﻳﻤﻴﻮن ﺗﺠﺮﺑﻲ ااﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻳﻌﻨﻲ
 (EAE=sitileymolahpecne enummiotua latnemirepxE)
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
  
       روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻧﮋاد ( derbni)ي ﺧﺎﻟﺺﻣﻮﺷﻬﺎ ،ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ    
، ﻛﻪ از ﻣﺮﻛﺰ  ﺑﻮدﻧﺪﻫﻔﺘﻪ 6-8ﺑﺎ ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ  6/LB75C
  .ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت واﻛﺴﻦ و ﺳﺮم ﺳﺎزي رازي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻧﺪ
  ﻧﻮع ﺗﺠﺮﺑﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻮردي ـاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از    
  . ﺷﺪه اﺳﺖﺷﺎﻫﺪي اﻧﺠﺎم
 nileyM)  55-53GOM ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﭘﭙﺘﻴﺪ002ﻣﻘﺪار     
-W-G-V-E-M) ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﻲ( nietorpocylg etycordnedogilo
و درﺟﻪ ﺧﻠﻮص ( K-G-N-R-Y-L-H-V-V-R-S-F-P-S-R-Y
، ( روﺳﻴﻪmrahpaiDﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪه از ﺷﺮﻛﺖ )%59از  ﺗﺮ ﺑﻴﺶ
 dereffub etahpsohP)  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﺳﺎﻟﻴﻦ001 در
  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ادﺟﻮاﻧﺖ ﻛﺎﻣﻞ ﻓﺮوﻧﺪ001ﺑﺎ ( SBP=enilas
، ﻣﺨﻠﻮط و ﺑﻪ ﺻﻮرت زﻳﺮ ﺟﻠﺪي در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺸﺖ ﺑﻪ (amgiS)
 ﺳﻢ  ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم004ﻣﻘﺪار .  ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ6/LB75Cﻫﺮ ﻣﻮش 
 003-004در ﺣﺠﻢ ( amgiS ;nixot sissutreP)ﺳﻴﺎه ﺳﺮﻓﻪ
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از 84ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺻﻔﺮ و 
 ﺟﻬﺖ (8). ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺷﺪ،ﻴﻮناﻳﻤﻮﻧﻴﺰاﺳ
 اﻋﻤﺎل ﺷﺪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻛﻪ ﺑﻪ ،ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻴﺰ ﻣﺮاﺣﻞ ﻓﻮق
روﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎري و روزاﻧﻪ، .  ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻧﺸﺪ55-53GOMآﻧﻬﺎ ﭘﭙﺘﻴﺪ 
و ﺷﺪت ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  ﻣﻮﺷﻬﺎﺗﻐﻴﻴﺮات وزن 
  (9).(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﺑﻨﺪي ﺷﺪ  درﺟﻪ8ﺑﻴﻤﺎري از ﺻﻔﺮ ﺗﺎ 
  
ﺑﻨﺪي ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮاﺳﺎس ﻋﻼﻳﻢ و ﭘﻴﺎﻣﺪﻫﺎي  درﺟﻪ -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  55-53GOM ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻧﺎﺷﻲ از
  ﻫﺎﻋﻼﻳﻢ و ﭘﻴﺎﻣﺪ  درﺟﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري
  ﻋﺪم اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري  0
  اﺧﺘﻼل در ﺣﺮﻛﺖ دم  1
  ﻓﻠﺞ ﺷﺪن دم  2
  اﺧﺘﻼل ﻣﻼﻳﻢ در راه رﻓﺘﻦ  3
  اﺧﺘﻼل ﺷﺪﻳﺪ در راه رﻓﺘﻦ  4
  ﻓﻠﺠﻲ ﻳﻚ ﭘﺎ  5
  ﻓﻠﺠﻲ ﻫﺮ دو ﭘﺎ  6
  ﻠﺠﻲ ﻛﺎﻣﻞ دﺳﺖ و ﭘﺎﻓ  7
  ﻣﺮگ  8
    ﻗﺎﺳﻢ ﻣﺴﻴﺒﻲ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                           ﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮداﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲز ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ا در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ا3D ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
191       ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                              5831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 25ﺷﻤﺎره / ﺰدﻫﻢﺳﻴدوره 
، از  EAEﺑﺮ روﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎري 3D ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺖ     
 ﺳﺮ 61 .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ( اي  ﻫﻔﺘﻪ6-8)6/LB75Cي ﻧﺮ ﻧﮋادﻣﻮﺷﻬﺎ
 8در ﻫﺮ ﮔﺮوه ) ﮔﺮوه2 روز ﻗﺒﻞ از اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري، ﺑﻪ 3، ﻣﻮش
ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﻪ  ﺗﻘﺴﻴﻢﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﺳﻨﻲ و وزﻧﻲ ﻳﻜﺴﺎن ( ﺳﺮ
، ﺗﺤﺖ درﻣﺎن EAEﻮزدﻫﻢ ﭘﺲ از اﻳﺠﺎد ﺻﻮرت زﻳﺮ ﺗﺎ روز ﻧ
   :ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
 روز 2ﻫﺮ  ﻛﻪ EAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎ :D ﮔﺮوه وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ    
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم  5 ،وزن ﺑﺪناز ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻳﻚ ﺑﺎر 
ﺑﻪ ﺻﻮرت را  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ روﻏﻦ ﻛﻨﺠﺪ 051 در 3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
   .داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ
 روز ﻳﻚ ﺑﺎر، 2ﻫﺮ ﻛﻪ  EAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎ :ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل    
را ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻟﻴﺘﺮ روﻏﻦ ﻛﻨﺠﺪ  ﻣﻴﻜﺮو051
  . درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ
ﻮش ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺟﻨﺲ، ﻧﮋاد، ﺳﻦ و ــﺮ ﻣــ ﺳ5در ﺿﻤﻦ     
ي ﻣﻮﺷﻬﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ،وزن ﺑﺎ دو ﮔﺮوه ﻣﺬﻛﻮر ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮدﻧﺪ
 ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ روﻏﻦ ﻛﻨﺠﺪ ﻧﺪﺳﺎﻟﻢ ﻏﻴﺮ ﺑﻴﻤﺎر در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
، ﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دوز ﺗﺰرﻳﻘﻲ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ در اﻳاﻧﺘﺨﺎب .درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ
اي ﺑﻮد ﻛﻪ از اﻳﻦ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺟﻬﺖ   ﻣﺸﺎﺑﻪﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
( 11و 01).ﺑﻮد ﺣﻴﻮاﻧﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه ﻬﺎيﻫﺎ در ﻣﺪﻟ درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎري
  ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺳﻨﺠﺶ،EAEروز از زﻣﺎن اﻟﻘﺎ  91ﺬﺷﺖ ﭘﺲ از ﮔ
  .ﻌﻤﻞ آﻣﺪي ﺑﮔﻴﺮ از ﻣﻮﺷﻬﺎ ﺧﻮن، ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﺮﻣﻲ
( sseirG)ﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ از روش ﮔﺮﻳﺲ ﺳﻨﺠﺶ ﻧﺟﻬﺖ    
 ، ﻣﻮﻻر ﺳﺪﻳﻢ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ0/1 اﺧﺘﺼﺎراً، از ﻣﺤﻠﻮل. ﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪا
 ﻬﺎي ﺳﺮﻳﺎل رﻗﺘ، ﺗﻬﻴﻪ و از اﻳﻦ ﻏﻠﻈﺖ، ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر001ﻏﻠﻈﺖ 
ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺟﻬﺖ رﺳﻢ ﻣﻨﺤﻨﻲ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻏﻠﻈﺖ)ﺗﺎﻳﻲ ﺳﻪ
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮﻣﻲ ﺑﻪ 001. ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ( اﺳﺘﺎﻧﺪارد
 001. اي رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ  ﺣﻔﺮه69ﭘﻠﻴﺖ ﺎﻳﻲ در ﺻﻮرت دوﺗ
ﻳﻚ ﮔﺮم ﺳﻮﻟﻔﺎﻧﻴﻞ آﻣﻴﺪ )ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﺳﻮﻟﻔﺎﻧﻴﻞ آﻣﻴﺪ
ي ﻫﺎ  ﺑﻪ ﺗﻤﺎم ﺣﻔﺮه(%5 ﺳﻲ ﺳﻲ اﺳﻴﺪ ﻓﺴﻔﻮرﻳﻚ 001ر د
 5-01ﭘﻠﻴﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت . ﺣﺎوي ﻧﻤﻮﻧﻪ و اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻪ ﺗﻤﺎم .  اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪ،دﻗﻴﻘﻪ در ﺗﺎرﻳﻜﻲ و درﺟﻪ ﺣﺮارت اﺗﺎق
ﻧﻔﺘﻴﻞ اﺗﻴﻠﻦ دي آﻣﻴﻦ -1-N  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل001ﻫﺎ  ﺣﻔﺮه
 5-01 ﭘﻠﻴﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت اًاﺿﺎﻓﻪ و ﻣﺠﺪد ،(DEN)دي ﻫﻴﺪروﻛﻠﺮاﻳﺪ
ﺟﺬب .  اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪ،دﻗﻴﻘﻪ در ﺗﺎرﻳﻜﻲ و درﺟﻪ ﺣﺮارت اﺗﺎق
ﻧﻮري ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﭘﺲ از ﻧﻴﻢ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻗﺮاﺋﺖ ﺷﺪ و از روي ﻣﻨﺤﻨﻲ 035در ﻃﻮل ﻣﻮج 
   (21).ﻫﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ،اﺳﺘﺎﻧﺪارد
 ،(ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري)ﺎـﻫ ﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦـﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴــﺟﻬ    
از . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ  U-yentihW nnaMاز روش ﻏﻴﺮ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ
ﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺷﺪت ــﻮر ﺑﺮرﺳــﺑﻪ ﻣﻨﻈ namdeirFآزﻣﻮن 
 ﮔﻴﺮي ﺗﻜﺮاري ﻧﻴﺰ از روش اﻧﺪازهﺮ ﮔﺮوه و ﺑﻴﻤﺎري در ﻫ
ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ وزن در روزﻫﺎي ( tnemerusaem detaeper)
دار  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ 50.0<p. اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪﻣﺨﺘﻠﻒ 
  .ﻫﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﺑﻮدن داده
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
درﻣﺎن   EAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪﻣﻮﺷﻬﺎﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات وزن در     
 ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ،ي ﺳﺎﻟﻢﻣﻮﺷﻬﺎو ( ﻛﻨﺘﺮل)ﻧﺸﺪه
ي ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ EAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎوزن 
ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ (. p=0/100)داري ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ ﻌﻨﻲﻃﻮر ﻣ
( ﻛﻨﺘﺮل) درﻣﺎن ﻧﺸﺪهEAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎﺗﻐﻴﻴﺮات وزن در 
ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ، 3D ي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﻣﻮﺷﻬﺎو 
ﻛﺎﻫﺶ وزن ﻛﻤﺘﺮي در ، 3D ي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﻣﻮﺷﻬﺎ












ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات وزن در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
 ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ EAEو ﻣﻮﺷﻬﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ( ﻛﻨﺘﺮل) درﻣﺎن ﻧﺸﺪهEAE
   و ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺳﺎﻟﻢ3Dوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
   ﻗﺎﺳﻢ ﻣﺴﻴﺒﻲ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                           ﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮداﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲ در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ا3D ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
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ﻲ روﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎري در ﻫﺮ ﮔﺮوه و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روز ــﺑﺎ ﺑﺮرﺳ    
 ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ روز ،ﺎريﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري و ﺷﺪت ﺑﻴﻤ
ﺸﺪه و درﻣﺎن ﺷﺪه ﻫﺎي درﻣﺎن ﻧ ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري در ﮔﺮوه
روز ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري در . اي وﺟﻮد دارد ﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ
 روز ﭘﺲ از زﻣﺎن 11 ، درﻣﺎن ﻧﺸﺪهEAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎ
ي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﻮﺷﻬﺎ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در ؛ﺑﻮد EAEاﻳﺠﺎد 
 EAE ﭘﺲ از اﻟﻘﺎ  روز51ﻢ ، زﻣﺎن ﺷﺮوع ﻋﻼﻳ3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
  .(2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )ﺑﻮد
ﻫﺎي  ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري در ﮔﺮوه    
 ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري در ،ﻣﺨﺘﻠﻒ
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ،(3/2±0/8)3D ي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﻣﻮﺷﻬﺎ
ﻛﻤﺘﺮ ( 5/3±0/44)ﺎن ﻧﺸﺪه درﻣ EAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪﻣﻮﺷﻬﺎ













ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  -2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
و ( ﻛﻨﺘﺮل) درﻣﺎن ﻧﺸﺪهEAEﭘﺲ از اﻳﻤﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
   3D ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ EAEﻣﻮﺷﻬﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  
 ﻣﻮﺷﻬﺎ ﺳﺮم ،EAE روز از زﻣﺎن اﻳﺠﺎد 91ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ     
آوري و ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﺮم ﺑﺎ   ﺟﻤﻊ،ﺎنﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﻤﺰﻣ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن .  ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ(sseirG)روش ﮔﺮﻳﺲ
 EAEي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎداد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ در 
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ( ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲﻣﻮﻻر در  ﻣﻴﻜﺮو23/2±4/8)درﻣﺎن ﻧﺸﺪه
 41/8±9/4)3D ي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﻣﻮﺷﻬﺎﺑﺎ 
 ﺗﺮ ﺑﻴﺶاي  ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪﺑﻪ ( ﻟﻴﺘﺮ ﻲﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر در ﻣﻴﻠ
داري در ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ. (p=0/800)اﺳﺖ
ي ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮﺷﻬﺎو  3D ي درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﻣﻮﺷﻬﺎدر ﺑﻴﻦ 













ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ در ﻣﻮﺷﻬﺎي  -3ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮداﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲ درﻣﺎن ﻧﺸﺪه و اي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻢ و ﻣﻮﺷﻬﺎ
    3Dدرﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
 اﺧﺘﻼف ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه درﻣﺎن ﻧﺸﺪه ﺑﺎ ﮔﺮوه درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ p=0/800: **




 ﻛﻪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﺪﻨدﻫ ﻣﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي ﻧﺸﺎن     
 (41 و 31). دارداي ﺑﺴﺘﮕﻲ  ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ و ﺗﻐﺬﻳﻪSM
ﻧﻮر  ﺗﺮ در ﻣﻌﺮض ﺑﻴﺶدر ﻣﻨﺎﻃﻖ اﺳﺘﻮاﻳﻲ ﻛﻪ  SMﺷﻴﻮع 
اﺷﻌﻪ .  ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ،ﺧﻮرﺷﻴﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻗﻄﺒﻲ
 .در ﺑﺪن اﺳﺖ Dﻣﺎوراء ﺑﻨﻔﺶ ﻳﻜﻲ از ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﻬﻢ ﺗﻮﻟﻴﺪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
 ﻛﻪ ﺗﻤﺎس ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺪﻨدﻫ ﻣﻲﻫﺎي اﻛﻮﻟﻮژي ﻧﺸﺎن  ﺑﺮرﺳﻲ
 در ﺣﺪ Dﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻳﺎ ﻣﺼﺮف وو ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺷﻌﻪ ﻣﺎوراء ﺑﻨﻔﺶ 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت (51). ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﻨﺪSMﺗﻮاﻧﺪ از ﺑﺮوز   ﻣﻲ،ﻛﺎﻓﻲ
 ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ D ﻛﻪ ﻣﺼﺮف وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺪﻨدﻫ ﻣﻲﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻳﻚ . ﮔﺮدد  ﻣﻲSMﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
    ﻗﺎﺳﻢ ﻣﺴﻴﺒﻲ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                           ﻧﺴﻔﺎﻟﻮﻣﻴﻠﻴﺖ ﺧﻮداﻳﻤﻦ ﺗﺠﺮﺑﻲز ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ا در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ا3D ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
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 در اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ SMﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري در، D ژﻧﻬﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه رﺳﭙﺘﻮر وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
ﺪ و در ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن اﻳﻦ رﺳﭙﺘﻮر ﻛﻤﺘﺮ ﻧﻧﻘﺶ دار
ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺑﻴﺎن اﻳﻦ .  اﺳﺖﺗﺮ ﺑﻴﺶ SM ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ،ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 از SMرﺳﭙﺘﻮر در ﺟﻤﻌﻴﺖ، ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد اﺷﻜﺎل ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ 
 ﺑﺮﺧﻲ ﮔﺰارﺷﺎت ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن از (61).ﮔﺮدد  ﻣﻲﻋﻼﻳﻢﻧﻈﺮ ﺷﺪت 
وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺪ و ﻧوي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ داررﺑﺮ  D اﺛﺮ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
در ﻫﺮ ( 71).ﺷﻮد ﻣﻲ EAEﻳﺎ SM  از اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺎﻧﻊ از اﻳﺠﺎد D
 در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري Dﺻﻮرت ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ دﻗﻴﻖ اﺛﺮ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
  . ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖﻋﻼﻳﻢﻳﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت 
ﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ رادﻳﻜﺎل ــﺑﺎ ﺗﻮﺟ    
ﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻮﻟﺘﻴﭙﻞ  ﺧﻴﻠﻲ از ﺑﻴﻤﺎريآزاد در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ 
 ﻛﻪ ﺷﻮد ﻣﻲاﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ دﺧﺎﻟﺖ دارد، اﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ ﻣﻄﺮح 
 از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎر 3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
  .ﮔﺮدد ﻣﻲﺑﻴﻤﺎري 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ     
 در 3D  ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦEAEﺳﺮم ﻣﻮﺷﻬﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
داري ﻛﺎﻫﺶ  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ ﺑﻪ ،ي درﻣﺎن ﻧﺸﺪهﻣﻮﺷﻬﺎﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣ
ي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن، ﺗﺎﺧﻴﺮ در ﻣﻮﺷﻬﺎﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در . داد ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
.  ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻋﻼﻳﻢروز ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري و ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت 
اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ 
 ﺑﻴﻤﺎري و ﺗﺎﺧﻴﺮ در ﺷﺮوع ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﻼﻳﻢﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت 
  .ﮔﺮدد
 ،ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪدر ﻣﻴﺰان  3D ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦدر ﺧﺼﻮص     
 ﺪﻨدﻫ ﻣﻲﻫﺎ ﻧﺸﺎن  ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺮرﺳﻲ. ات ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻣﻄﺮح اﺳﺖﻧﻈﺮ
 از ﻃﺮﻳﻖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﺒﺐ 3D ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺪرت ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ در ﻛﺸﺘﻦ ﻣﺎﻳﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮم
ن ﻧﺸﺎن و ﻫﻤﻜﺎرا( gnahC) در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﭼﺎﻧﮓ(91و 81).ﮔﺮدد ﻣﻲ
اي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ  ﻫﺎي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﻛﻤﺘﺮي را،ﺑﻪ ﺳﻞ
ﺑﺎ ﻣﻬﺎر  3D آﻧﻬﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
داري ﺗﻮﻟﻴﺪ  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﻨﺘﺘﺎز، ﺑﻪ ANRm
 و noicraGﻦ  ﻫﻤﭽﻨﻴ(02).دﻫﺪ ﻣﻲﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ را ﻛﺎﻫﺶ 
 ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ 3D ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
 EAEﺑﻪ ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ   ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ رتﻋﻼﻳﻢاﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﺒﺐ ﺑﻬﺒﻮد 
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي ردهﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  (12).ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﺑﺎ ﻣﻬﺎر 3D  ﺷﺪ ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦه ﻧﺸﺎن داد31COE ﻣﻴﻜﺮوﮔﻠﻴﺎل
ﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ  ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺗ،ﻫﺎي ﭘﻴﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺳﻴﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
  (22).ﺷﻮد ﻣﻲاﻛﺴﺎﻳﺪ 
 ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮــﺎل ﻧﺘﺎﻳــ    ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣ
ي ﻧﺮ ﻧﮋاد ﻣﻮﺷﻬﺎﺑﻪ  3D ، ﺗﺠﻮﻳﺰ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦoviv niﻣﺪل 
ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ . دﻫﺪ ﻣﻲﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ را ﻛﺎﻫﺶ  6/LB75C
 3D ﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦــدﻗﻴﻖ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳ
 ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ D ﻦﺷﺎﻳﺪ وﻳﺘﺎﻣﻴ. ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ
ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ، ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ و ﺗﻌﺪﻳﻞ 
  .ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﮔﺮدد ﭘﺎﺳﺦ
 در 3D ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ    
  را ﻣﻬﺎرEAEﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ  6/LB75Cي ﻧﺮ ﻧﮋاد ﻣﻮﺷﻬﺎ
ﻛﻨﺪ، در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن از ﻣﻬﺎر ﻛﺎﻣﻞ  ﻧﻤﻲ
 اﺧﻴﺮاً. ﺪﻧﺷﺪه ﺑﺎ اﻳﻦ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ داري ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺎﻣﻮﺷﻬﺑﻴﻤﺎري در 
 در ﻲ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳ3D و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ hcapS
آﻧﻬﺎ در اﻳﻦ . ﺷﻮد ﻣﻲ EAEﻣﻮﺷﻬﺎي ﻣﺎده ﺑﺎﻋﺚ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از 
 ﺑﺎ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ LP.01Bي ﻧﺮ و ﻣﺎده ﻧﮋاد ﻣﻮﺷﻬﺎﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻐﺬﻳﻪ 
 EAE ﺗﺎﺛﻴﺮي در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از 3D ﺪ ﻛﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦﻧد، ﻧﺸﺎن دا3D
  (32).ي ﻧﺮ ﻧﺪاردﻣﻮﺷﻬﺎدر 
 ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ     ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ
ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ 6/LB75C  ي ﻧﺮ ﻧﮋادﻣﻮﺷﻬﺎدر  3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
. ﮔﺮدد ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎري و ﺗﺎﺧﻴﺮ در ﺷﺮوع ﻋﻼﻳﻢﺷﺪت 
در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﺗﻔﺎوت ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ 
در ﻣﻬﺎر ﻛﺎﻣﻞ ﻳﺎ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از  3D در ﺧﺼﻮص ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
 3Dﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﻔﺎوت در دوز ﻣﺼﺮﻓﻲ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ، EAE
 ﻣﻴﻬﺎن. و ﻳﺎ ﻧﮋاد ﺣﻴﻮان آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﺗﻮﺳﻂ  EAE و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﻣﻬﺎر (naheeM)
 اﻳﻦ (42).، رﺳﭙﺘﻮر اﻳﻦ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺿﺮوري اﺳﺖ3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
ﻮد ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ از ﺗﻮان ﻣﻄﺮح ﻧﻤ اﺣﺘﻤﺎل را ﻣﻲ
 ،EAE در ﻣﻬﺎر ﻛﺎﻣﻞ ﻳﺎ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﺎﻣﻞ از D ﻣﺼﺮف وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
 در ﻧﮋادﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ Dﻧﺎﺷﻲ از ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن رﺳﭙﺘﻮر وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
  .ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻳﺎ اﻧﺴﺎﻧﻲ ﺑﺎﺷﺪ
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ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
    ﺎﺴﻛا ﻚﻳﺮﺘﻴﻧ ﺶﻘﻧ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ عﻮﻤﺠﻣ رد ﺰﻧژﻮﺗﺎﭘ رد ﺪﻳ
ﻲﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ ،يرﺎﻤﻴﺑ ﻦﻴﻣﺎﺘﻳو ﻪﻛ ﺪﺳر D3 ﺗ رﺎﻬﻣ ﺎﺑ ﻚﻳﺮﺘﻴﻧ ﺪﻴﻟﻮ
ﺦﺳﺎﭘ ﻞﻳﺪﻌﺗ و ﺪﻳﺎﺴﻛا ﻲﻣ ﻲﻨﻤﻳا يﺎﻫ  تﺪﺷ ﺶﻫﺎﻛ ﺚﻋﺎﺑ ﺪﻧاﻮﺗ
ددﺮﮔ يرﺎﻤﻴﺑ ﻪﻠﻤﺣ ﺮﻴﺧﺎﺗ و يرﺎﻤﻴﺑ .ﻦﻴﻣﺎﺘﻳو اﺬﻟ D3 ﻲﻣ  ﺪﻧاﻮﺗ
ﺪﺷﺎﺑ ﺮﺛﻮﻣ ﺲﻳزوﺮﻠﻜﺳا ﻞﭙﻴﺘﻟﻮﻣ نﺎﻣرد رد. 
 و ﺮﻳﺪﻘﺗ ﺮﻜﺸﺗ  
     ﻦﻳا ﻲﺸﻫوﮋﭘ ﺖﻧوﺎﻌﻣ ﻲﻟﺎﻣ ﺖﻳﺎﻤﺣ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ
 ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﺘﺷاﺪﻬﺑ تﺎﻣﺪﺧ و ـ رد كارا ﻲﻧﺎﻣرد
ﻲﺗﺎﻘﻴﻘﺤﺗ حﺮﻃ ﺐﻟﺎﻗ)ﺖﺒﺛ هرﺎﻤﺷ :148 ( ﻪﻛ ﺖﺳا هﺪﻳدﺮﮔ مﺎﺠﻧا
 زا ار دﻮﺧ ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ ﺐﺗاﺮﻣ ﻪﻟﺎﻘﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ ﻪﻠﻴﺳو ﻦﻳﺪﺑ
ﻲﻣ زاﺮﺑا ﺰﻛﺮﻣ نآ ﻦﻴﻟوﺆﺴﻣ ﺪﻧراد .  
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Abstract 
    Background & Aim: Multiple sclerosis(MS) is a chronic autoimmune disease of unknown etiology affecting the central 
nervous system. The prevalence of MS is the highest where environmental supply of vitamin D is low. Some studies have 
shown a strong protective effect of vitamin D3 on experimental autoimmune encephalomyelitis(EAE) of MS model, but it is 
not known how it affects EAE. Vitamin D3 may inhibit EAE by affecting nitric oxide(NO) production. The present study was 
carried out to investigate the effect of vitamin D3 on the evolution of MOG35-55 induced EAE and level of nitric oxide in male 
C57BL/6 mice.  
    Materials and Methods: Male C57BL/6 mice with similar age and weight were placed in two therapeutic groups(n=8 
per group) as follow: 1) Vitamin D3-treated EAE mice(5µg/kg/every two days of vitamin D3 given i.p from day -3 until day 
+19 after disease induction), 2) non-treated EAE mice(EAE control) received vehicle alone with same schedule. In addition, 
5 age and weight-matched male C57BL/6 mice served as normal(non-EAE) controls.   
    Results: The results showed that vitamin D3-treated mice had significantly less clinical score of EAE(3.2±0.8) than non-
treated EAE induced mice(5.3±0.44), (P=0.001). Also, there was a significant difference on the day of onset of disease 
between vitamin D3-treated and non-treated EAE-induced mice(day 15±1 and day 11±1, respectively). NO concentration in 
vitamin D3-treated mice was significantly lower than EAE control(P=0.008).  
    Conclusion: By considering the role of NO in the pathogenesis of EAE and MS, it seems vitamin D3 has immune 
modulatory responses and can reduce or delay the onset of EAE by reducing NO production. Thus, vitamin D3 is potentially 





Key Words:  1) Multiple Sclerosis   2) Experimental Autoimmune Encephalomyelitis(EAE) 
 
                      3) Vitamin D3       4) Nitric Oxide     5) C57BL/6 Mouse 
 








                 
I) Assistant Professor of Immunology Department. School of Medicine. Sardasht, Pardis Complex. Arak University of Medical Sciences and 
Health Services, Arak, Iran.(*Corresponding Author) 
II) MSc in Immunology. Instructor. School of Medicine. Sardasht, Pardis Complex. Arak University of Arak University of Medical Sciences 
and Health Services, Arak, Iran.   
III) BSc in Biology. Immunology Department. Arak University of Medical Sciences and Health Services, Arak, Iran.   
